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тютюнокуріння: розповсюдженість та вплив на органи і тканини 
порожнини рота (огляд літератури)
Резюме. Тютюнокуріння є глобальною проблемою людства, а його вплив на стан органів і тканин по-
рожнини рота є великою медико-соціальною проблемою. З курінням пов’язують істотне підвищення 
ризику ряду захворювань порожнини рота, перш за все патології парадонта та онкологічних ново-
утворень. До групи ризику виникнення раку порожнини рота належать особи, які мають великий 
стаж куріння, використовують тютюнові продукти для перорального застосування, крім куріння, 
зловживають алкоголем. Тяжкість захворювань пародонта прямо залежить від віку початку куріння, 
його тривалості та кількості цигарок, які викурюються щодня. У літературних джерелах багато робіт 
присвячено дослідженню впливу куріння на стан пародонта. Однак ряд аспектів, зокрема стан віль-
норадикального окиснення, залишений без належної уваги, що і буде метою наших подальших до-
сліджень.
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Курение: распространенность и влияние на органы и ткани 
полости рта (обзор литературы)
Резюме. Курение является глобальной проблемой человечества, а его влияние на состояние органов 
и тканей полости рта является большой медико-социальной проблемой. С курением связывают су-
щественное повышение риска ряда заболеваний полости рта, прежде всего патологии пародонта и 
онкологических новообразований. В группу риска возникновения рака полости рта относятся лица, 
имеющие большой стаж курения, используют табачные продукты для перорального применения, 
кроме курения злоупотребляют алкоголем. Тяжесть заболеваний пародонта напрямую зависит от 
возраста начала курения, его продолжительности и количества сигарет, выкуриваемых ежедневно. 
В литературных источниках много работ посвящено исследованию влияния курения на состояние па-
родонта. Однако ряд аспектов, в частности состояние свободнорадикального окисления, оставленный 
без должного внимания, что и будет целью наших дальнейших исследований. 
Ключевые слова: табакокурение, полость рта.
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Smoking: prevalence and impact on organs and tissues of the oral 
cavity (literature review)
Summary. Smoking is a global problem of humanity, and its impact on the organs and tissues of the oral 
cavity is a major health and social problem. Smoking is associated with significantly increased risk of the oral 
cavity diseases, especially with paradont pathology and cancer. Persons who have extensive experience of 
smoking, use tobacco products for oral use, except of smoking alcohol abuse belong to risk group of the oral 
cavity cancer. The severity of periodontal disease depends on the age of onset of smoking, duration of smoking 
and number of cigaretteswhich are smoked daily. In the literature many papers are devoted to research 
the impact of smoking on periodontal status. However, a number of aspects, including free radical oxidation 
state is left without proper attention, which is the aim of our further investigation.




Широка розповсюдженість тютюнокуріння 
є глобальною проблемою людства, на вирішен-
ня якої спрямоване зусилля багатьох учених і 
фахівців. Сьогодні у світі налічується близько 
1,3 млрд людей, які курять, у країнах СНД – 
біля 29 % дорослого населення, у країнах Євро-
пи – до 28 %. Велика поширеність куріння се ред 
чоловіків відмічається у Латвії,  Естонії, Поль-
щі, Молдові, Туреччині, в Україні. Найбіль-
ше курців серед чоловіків у Південній Кореї 
(68 %), а серед жінок – у Данії (37 %). Населення 
України становить 0,85 % від населення Землі, 
а 1,5 % світової тютюно вої продукції спожи-
вається в Україні. За споживанням цигарок 
Україна посідає 17 місце серед усіх країн сві-
ту. За даними інформацій ного центру з про-
блем алкоголю, куріння і наркотиків в Украї-
ні 19 млн осіб курять цигарки, з яких 40 % 
у віці старше за 15 років (з них 34 % курять 
щодня, 6 % – час від часу). Цей показник є 
одним із найвищих серед країн Європи. Зага-
лом, тютюно куріння населенням за останні 
10 років збільшилося у п’ять разів [7].
Тютюнокуріння в усьому світі призводить 
до величезних негативних наслідків. За дани-
ми звіту ВООЗ, виданого 2013 року, від спри-
чинених тютюном хвороб у світі щорічно 
помирає близько 6 млн осіб. Якщо не вжити 
негайних заходів, тютюн вб’є 1 млрд людей 
протягом цього сторіччя. Викликані тютюном 
хвороби та смерті серед працездатних людей 
та інші негативні наслідки тютюнокуріння 
спричиняють величезні економічні збитки, 
загальносвітовий обсяг яких становить біль-
ше 500 мільярдів доларів на рік. В Україні, за 
оцінками міжнародних експертів, тільки не-
прямі щорічні витрати, спричинені тютюно-
курінням, сягають 3 млрд доларів США [1].
Куріння набуло характеру епідемії, широ-
ко поширеною серед чоловіків, жінок і дітей. 
Загалом куріння виступає фактором ризику 
більш ніж 20 хвороб, які становлять майже 75 % 
у структурі причин смертності населення. За 
науковими даними, куріння скорочує трива-
лість життя на 5 років для 35-річної жінки, 
яка курить, або 7 років для 35-річного чолові-
ка-курця [10]. Від наслідків курін ня щорічно 
помирає близько 4 млн жителів планети. То-
му в багатьох країнах світу ведеться активна 
боротьба з ним у рамках проекту Всесвітньої 
організації охорони здоров’я [3].
Вивчення впливу куріння на стан порожни-
ни рота є великою медико-соціальною проб-
лемою, адже ротова порожнина – це перший 
бар’єр на шляху тютюнового диму в організмі 
людини. З курінням пов’язують істотне під-
вищення ризику ряду захворювань органів і 
тканин порожнини рота, перш за все патоло-
гії парадонта та онкологічних новоутворень 
порожнини рота [11]. Ще в минулому столітті 
було встановлено несприятливий вплив тю-
тюну на стан зубощелепної системи. Куріння 
негативно впливає на стан органів порож-
нини рота, викликаючи забарвлення зубів, 
зуб них реставрацій, протезів, приз водить до 
розвитку таких захворювань, як лейкоплакія 
Таппейнера, меланоза курців і т. д. [3, 8, 19].
Крім того, курці частіше стикаються з 
проблемами галітозу (смердючого дихан-
ня), утворення специфічного щільного за-
фарбованого нальоту на зубах і під’ясенного 
зубного каменя, сухістю в порожнині ро-
та і смаковими інвер сіями [11]. За даними 
С. І. Ток ма кової, причинами галітозу в кур ців 
вважають: 1) смоли, нікотин, продукти зго-
рання тютюну мають власний неприємний 
запах; 2) при курінні знижується кількість 
кисню в порожнині рота, що сприяє життє-
діяльності анаеробів і катаболізму біл ків; 
3) для курців характерні зміни слизової обо-
лонки: сухість і дегенерація; 4) куріння сприяє 
розвитку запальних захворювань пародонта 
та відкладенню зубного каменя [9].
Куріння, будучи найпоширенішою шкід ли-
вою звичкою, призводить до впливу на тка-
нини ясен і зубів диму, що містить понад 4000 
вельми активних сполук, здатних викликати 
досить специфічні зміни зубів і тканин по-
рожнини рота: коричнево-жовті відкладення 
на по верхні зубів і коренів, нікотиновий сто-
матит, порушення репаративних процесів, 
збіль шення інтенсивності току ясенної ріди-
ни в момент куріння [4]. При курінні вплив на 
організм людини складових тютюнового ди-
му може впливати безпосередньо на сли зову 
оболонку порожнини рота, носа і бронхів, 
що характеризується високим ступенем про-
никності, й опосередковано, коли ці речови-
ни після ряду перетворень в організмі курця 
потрапляють з кров’ю в слинні залози і виді-
ляються зі слиною в порожнину рота. Зміни, 
що виникають при цьому в ротовій рідині, 
слизовій оболонці порожнини рота, тканинах 
пародонта, зубів і слинних залоз можуть бути 
першими симптомами для діагностики захво-




питання про стан тканин порожнини рота у 
курців все ще залишається спірним і не до кін-
ця вивченим [4].
Руйнівний вплив тютюнокуріння на орга-
ни і тканини порожнини рота спочатку має 
тепловий характер. Температура тютюну, що 
тліє, становить 30 °С, а під час затяжки вона до-
сягає 90–100 °С. Температура тютюнового диму 
зазвичай складає 40–60 °С [9]. В даний час ку-
ріння є одним із значущих чинників ризику 
розвитку запальних захворювань пародонта. 
Патогенез цієї патології тісно пов’язаний з 
порушенням вільнорадикального окиснення 
у ротовій рідині. Генерація активних форм 
кисню і пероксидне окиснення ліпідів зумов-
люють стан вільнорадикального окис нення. 
Вільні радикали спричиняють окисний стрес 
і можуть пошкоджувати біологічні мембрани 
[3, 16]. У літературних джерелах багато робіт 
присвячено дослідженню впливу куріння на 
стан пародонта. Однак ряд аспектів, зокрема 
стан вільнорадикального окиснення, залише-
ний без уваги. При підвищенні рівня вільних 
радикалів у ротовій рідині пошкоджуються 
тканини пародонта, разом з тим, як неста-
ча активних форм кисню сприяє мікроб ній 
інвазії. Тому як збільшення вільних радика-
лів, так і зменшення їх вмісту відіграє важли-
ву роль у розвитку захворювань пародонта 
[2]. Для курців характерний високий ступінь 
генералізації і тяжкості запалення порівня-
но з некурцями. Ясна у курців фібронізовані 
й потовщені. Патології пародонта у курців 
виникають в 2,5–6 разів частіше, ніж у не-
курців. Тютюнокуріння сприяє розвитку за-
хворювань парадонта за рахунок декількох 
механізмів. Органи і тканини порожнини 
рота є місцем первинного контакту організ-
му курця з токсинами і канцерогенами, що 
входять до складу тютюнового диму (більш 
як 4000 різних токсинів, у тому числі близь-
ко 40 канцерогенів та мінімум 12 речовин, 
які сприяють виникненню раку). Тютюновий 
дим пригнічує механізми імунного захисту – 
стійке зниження фагоцитарної функції. Вплив 
нікотину на мікроциркуляторне русло прояв-
ляється в порушенні гемодинаміки у м’яких 
тканинах порожнини рота, зумовлюючи по-
гіршення трофіки ясен і зниження її резис-
тентності до інфекції. Розвивається атрофія 
ацинарних відділів малих слинних залоз і ви-
никають інші морфологічні зміни, характер-
ні для про гресуючого хронічного сіало деніту. 
Знижу ється здатність фібро блас тів до синтезу 
колагену, що призводить до руйнування зубо-
ясенного прикріплення і по дальшої резорбції 
альвеолярної кістки [9, 11].
У зарубіжній літературі є поодинокі повідом-
лення про вплив цигаркового диму на мікро-
циркуляторні розлади, однак цих даних 
абсолютно недостатньо. Механізми впливу 
куріння на розвиток захворювань пародон-
та дуже різноманітні й досліджені далеко не 
до кінця [23]. При аналізі впливу куріння на 
загальні показники захворювань пародон-
та в Сполучених Штатах, було підраховано, 
що 41,9 % випадків періодонтиту зумовлені 
теперішнім курінням і 10,9 % були пов’язані 
з колишнім курінням. Ґрунтовний аналіз ку-
ріння і болю в ротовій порожнині показали, 
що курці мають підвищений ризик орально-
го болю, але коли вони припиняють курити, 
ризик болю значно зменшується. Це зміцнює 
думку, що уникання або припинення куріння 
може призвести до значного поліпшення ста-
ну здоров’я порожнини рота [13].
І. В. Кочієва  та співавт. провели обстежен-
ня в 30 добровольців у віці від 20 до 45 років, 
що зловживають тютюнокурінням. У всіх ви-
падках стаж куріння склав не менше 1 року. 
Як метод дослідження була використана ла-
зерна доплерівська флоуметрія (ЛАКК-М, ТОВ 
«Лазма», Росія) для виявлення особливостей 
мікроциркуляції у тканинах пародонта в осіб, 
які курять, з інтактним пародонтом. Пара-
лельно з лазерною флоу метрією про водили 
вітальну тканинну оксиметрію, що дозволя-
ло спостерігати зміну сатурації кровотоку 
киснем. У всіх пацієнтів після впливу було 
зниження параметра оксиметрії тканин паро-
донта, який через деякий час відновлювався. 
У середньому час відновлення становив 15 хв. 
Зниження оксигенації варіювало від 25 до 60 % 
порівняно з вихідним. Після викурювання ци-
гарки у пацієнтів, які курять, в тканинах паро-
донта відбуваються виражені зміни показ ни-
ків мікроциркуляції. В першу хвилину після 
куріння відбувається вазодилатація і різке 
збільшення рівня кровотоку, потім виникає 
вазоконстрикція і зменшення рівня крово-
току [2].
Ю. О. Солдатова та співав. після проведено-
го дослідження виявили середні показники 
інтенсивності карієсу зубів, ступінь за хво-
рювань пародонта, стан слизової оболонки по-




до стажу куріння. Середні по казники стома-
тологічного статусу обсте жуваних паці єнтів 
погіршуються зі збіль шенням стажу куріння. 
Якщо при стажі до 5 років гігієна порожнини 
рота в середньому задовільна, то у людей, які 
курять більше 15 років, показники помітно 
погіршуються. Теж спостерігається і за інши-
ми критеріями. Тривалість куріння різко нега-
тивно позначається на стані слизової оболон-
ки, що видно з показників індексу PMA, який 
зі збільшення стажу курця підвищується з 
27 % (обмежена поширеність запалення) до 
58 % (виражена поширеність запалення). Оцін-
ка стану тканин пародонта також виявила 
пряму залежність ступеня ураження від три-
валості впливу тютюну. Середні показники 
парадонтального індексу з 0,8 (легкий ступінь 
ураження пародонта) збільшуються до 4,79 
(тяжкий ступінь із вираженою деструкцією 
кісткової тканини) [8]. Помірні й важкі форми 
періодонтиту спостерігають у 25,7 % курців, 
20,2 % колишніх курців і 13,1 % некурців. Різ-
ниця в поширеності періодонтальної хвороби 
для цих трьох груп статистично достовірна. 
Поширеність помірного і тяжкого періодон-
титу в нинішніх або колишніх курців сигари/
трубки оцінено в 17,6 % [6]. Мікрофлора порож-
нини рота в результаті куріння зазнає суттє-
вих змін. У порожнині рота курця більш висо-
кий відсоток патогенних мікроорганізмів, ніж 
у людини, що не курить [11]. Основний ефект 
куріння дослідники пов’язують з активацією 
бактеріальної агресії і посиленням розвитку 
мікробних бляшок і зубного каменя [23]. Хо-
ча курці мають більше зубного нальоту, ніж 
некурці, немає жодних підстав вважати, що 
куріння збільшує швидкість, з якою розви-
вається зубний наліт. Куріння сигарет може 
привести до зниження окисновіднов ного по-
тенціалу, і це може призвести до збільшення 
кількості анаеробних бактерій. Встановле-
но статистично значуще збільшення частки 
грам позитивних до грамнегативних бактерій 
у триденному зубному нальоті курців порів-
няно з некурцями [12].
Тютюновий дим містить феноли і ціаніди, 
які можна враховувати до антибактеріаль-
них та токсичних властивостей. Курці мають 
значно вищі рівні й більш високі ризики за-
раження бактерією Tannerella forsythensis, ніж 
некурці. Більш виражений ступінь тяжкості 
захворювання, спричинений інфікуванням 
Porphyromonas gingivalis, спостерігався у кур-
ців, ніж у некурців [18]. Тим не менш віднос-
ний ризик зараження цією бактерією не був 
вищим у курців.
Порівняно з людьми, які ніколи не курили, 
курці більш схильні повідомляти про чутли-
вість зубів до гарячого або холодного, зубний 
біль і біль у порожнині рота за попередній 
період. Також курцям більш притаманно по-
відомляти про використання зубних протезів 
та соціальні обмеження через їхні зуби. Част-
ка респондентів, які повідомили, що здоров’я 
їх порожнини рота є відмінним/дуже добрим 
була нижчою серед курців (44 %), ніж ті, хто 
ніколи не курив (60 %) [13].
Тютюновий дим може бути причиною по-
шкодження ясен, призводити до таких захво-
рювань як кровоточивість ясен, гінгівіт, паро-
донтит за рахунок зменшення рівня вітаміну 
C і в цілому антиоксидантних влас ти востей. 
Курці схильні до втрати зубів у  2,5 раза біль-
ше, ніж люди, які ніколи не курили. Колиш-
ні курці схильні до втрати в 1,5 раза більше. 
Навіть ті люди, які кинули курити близько 
30 років тому, схильні до втрати зубів більшою 
мірою. Знаходження в середовищі, де присут-
ні курять, теж позначається на здоров’ї зубів. 
Люди, які ніколи не курити, в 1,22 раза більш 
схильні до втрати зубів, якщо протягом 1–5 год 
в день вони знаходяться у середовищі курців. 
Ця цифра зростає до 1,37, якщо перебування в 
середовищі становить більше 6 год на день [5].
Запалення ясен, яке розвивається упро довж 
декількох фаз, додатково впливаючи на інші 
частини пародонта, і, нарешті, перетворюю-
чись в періодонтит. Зміни на рівні кровонос-
них судин є першим проявом запалення ясен 
(первинне ураження). Капіляри розширюють-
ся і кровотік збільшується. На початковій 
стадії, первинне ураження стає більш вира-
женим, запальний інфільтрат також збільшу-
ється, що клінічно зумовлює збільшення ясен. 
Це супро воджується змінами клітинної попу-
ляції – збільшенням числа лімфоцитів і макро-
фагів. Розгорнуте ураження виникає як наслідок 
присутності зубних бляшок, коли деякі з бакте-
рії можуть проникати в тканинини господаря. 
Периваскулярне накопичення хронічних за-
пальних клітин проявляється на цьому етапі. 
Збільшення числа клітин в хроніч ному запаль-
ному вмісті супроводжується втратою колаге-
ну в ураженій сполучній тканині. Проте на 
цьому етапі до сих пір немає втрати кістко во-




Куріння давно вважається етіологічним 
фактором гострого некротичного виразко-
вого гінгівіту (ANUG). R. W. Rowland у своєму 
дослі дженні встановив [20], що тютюнокурін-
ня було причиною ANUG і що зі збільшенням 
вживання тютюну спостерігалося підвищен-
ня частоти виникнення ANUG. У курців швид-
кість слиновиділення вища, ніж у некурців, 
а значення рН зміщене в бік алкалозу. Озна-
ки ураження малих слинних залоз у курців 
інтерпретовані як характерні для прогресу-
ючого хронічного атрофічного сіалоаденіту: 
зменшення кількості активно функціоную-
чих залоз, зниження ними швидкості секре-
ції, прогресуюча атрофія їх ацинарних відді-
лів, внутрішньочастковий, міжчастковий та 
перидуктальний склероз, ліпоматоз, ектазія 
проток з формуванням мікрокіст, вогнищева 
лімфоплазмоцитарна інфільтрація [9]. Підне-
біння курця (синоніми: нікотиновий стома-
тит, лейкокератоз) зустрі чається особливо у 
важких довгострокових курців трубки, а та-
кож курців сигар або сигарет. Піднебіння кур-
ця розвивається з його характерними клініч-
ними ознаками: білі, бляшкоподібні зміни на 
слизовій обо лонці піднебіння внаслідок гіпер-
кератозу поєднані з множинними червоними 
точ ка ми, розташованими в центрі невеликих 
підвищених вузликів, що є розтягненими і за-
паленими отворами проток малих слинних 
залоз. Термічні впливи, що діють на місце-
вому рівні більше, ніж хімічні агенти, несуть 
від по відальність за виникнення цих змін 
[14, 15]. 
Злоякісні утворення, захворювання паро-
донта й ураження порожнини рота – основні 
проблеми, з якими лікарю-стоматологу дово-
диться стикатися у своїй практиці. Найбільш 
важливим напрямком у боротьбі з цими за-
хворюваннями є їх профілактика. Виникнен-
ню даних захворювань передує тривала дія 
хімічних, фізичних, біологічних факторів на 
слизову оболонку порожнини рота, зокрема 
тютюнокуріння є одним із факторів, що веде 
до захворювань порожнини рота. Рак сли-
зової оболонки порожнини рота у більшості 
випадків пов’язаний з тютюновим димом. 
Надмірний прийом алкоголю діє синергічно з 
тютюновим димом, що значно посилює ризик 
виникнення раку. Особи, що викурюють біль-
ше 50 пачок на рік мають в 77,5 раза більший 
ризик розвитку раку слизової порожнини ро-
та, ніж некурці. Більшість дослідників вважає 
основним механізмом індукції онкологічних 
захворювань як пряму канцерогенну дію сига-
ретного диму на шкіру, так і системний вплив, 
оскільки нікотин та інші компоненти тютюну 
виявлені в різних рідинах і тканинах організму. 
Рак слизової порожнини рота найчастіше ви-
никає у ділянці вуздечки язика, в поглибленні 
за останнім нижнім корінним зубом, а також 
у місці переходу слизової на щічну поверхню 
і тверде піднебіння. Спочатку ра ко ва пухли-
на вигля дає як папіломатозне або грибопо-
дібне утворення на ніжці або широкій основі. 
З плином часу може покритися виразками, 
в основі її з’явиться  інфільтрація, при екзо-
фіт ній формі на початку захворювання утво-
рюєть ся невеликий інфіль трат, розта шований 
під слизовою оболонкою. Виразкова форма 
починається і перебігає у вигляді ерозії, трі-
щини, що з’являється найчастіше на тлі перед-
ракового захворювання. Приєднання інфільт-
рації тканин говорить про змішану форму 
раку, найбільш характерною для даної локалі-
зації [5].
Лейкоплакія являє собою зроговіння слизо-
вої оболонки порожнини рота або червоної 
облямівки губ, що супро во джу ється запален-
ням, яке виникає, як правило, у відповідь 
на хронічне екзогенне по дразнювання. Пев-
ну роль у патогенезі лейкоплакії відіграють 
ендо генні фактори, але більш важливі зов-
нішні (механічні, термічні, хімічні) подразню-
вальні чинники, особливо при їх поєднанні. 
Першорядне значення має вплив гарячого 
тютюнового диму, який викликає в епітелії 
збільшення ядер клітин, розмірів клітин і ран-
нє зроговіння. При локалізації лейкоплакії 
на червоній облямівці губ ве лике значення 
в її виникненні надається хронічній травмі 
мунд штуком, цигаркою або сигаретою (тиск), 
систематичного припікання губи при доку-
рюванні сигарети до кінця, а також неспри-
ятливих метеорологічних умов, перш за все 
інсоляції. Дослідження показують, що від 72 
до 99 % хворих на лейкоплакію зловживали 
тютюном [5]. Лейкоплакія курців Тапейнера. 
Це захворювання є різновидом лейкоплакії 
слизової оболонки порожнини рота. Виникає 
воно на слизовій оболонці твердого піднебін-
ня, причому виключно у курців. У літературі 
можна зустріти інші назви цього патологіч-
ного процесу: нікотиновий лейкокератоз під-
небіння, нікотиновий стома тит, піднебіння 




а іноді й примикаючого до неї відділу м’якого 
піднебіння, виглядає злегка ороговілою, сіру-
вато-білою, часто складчастою. На цьому тлі 
добре стають помітні червоні точки – зяючі 
гирла вивідних проток дрібних слинних за-
лоз. При різко вираженому процесі ці червоні 
точки розташовуються на верхів ці невеликих 
вузликів напівшароподібної фор ми. Це захво-
рювання особливо часто зустрічається у кур-
ців, які курять багато, а також у людей, що ку-
рять трубки або сигари. Незважаючи на назву 
хвороби, основною причиною захворювання є 
вплив смол і високої температури, а не ніко-
тину. На відміну від інших форм лейкоплакії 
ця хвороба швидко проходить, протягом при-
близно 2 тижнів після припинення куріння. 
Теоретично можливе злоякісне перероджен-
ня лейкоплакії курців Тапейнера, втім, як і 
будь-якого процесу, що супроводжується зна-
чною гіперплазією епітелію, що виникає під 
впливом куріння [5].
Меланоз курця є дифузною, неправильної 
форми, коричневою пігментацією слизової 
оболонки порожнини рота з переважанням 
кератинізації слизової оболонки, але може 
бути присутнім на слизовій оболонці щік, дна 
порожнини рота і м’якого піднебіння. Куріння 
тютюну як відомо, стимулює меланоцити по-
рожнини рота, що призводить до збільшення 
продукції меланіну особливо в темно шкірих 
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